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der Molekülmassen aus LC/MS-Messungen 
könnte es sich bei zwei der drei Metabolite 
um die Lycopinreduktionsprodukte 5,6-
Dihydrolycopin und 5,6, 7 ,8-Tetrahydroly
copin handeln. 

Bei einer analog durchgeführten Hu
manstudie konnten dagegen keine Unter
schiede in der Bioverfügbarkeit der beiden 
Formulierungen festgestellt werden. [3] 
Auch die drei reduktiven Lycopinmetabo
lite wurden im Humanplasma nicht gefun
den, was auf eine andere Metabolisierung 
von Lycopin beim präruminanten Kalb 
im Vergleich zum Menschen hindeutet. 
Die Unterschiede zwischen den Ergebnis
sen beim Kalb und beim Menschen sind 
insofern von Bedeutung, als das prärumi
nante Kalb sich bislang als gutes Modell 
zur Bestimmung der Bioverfügbarkeit von 
Carotinoiden erwiesen hatte. 
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Isoflavone gehören zur Gruppe der Phy
toestrogene und kommen vor allem in 
Soja, einigen Bohnen-Sorten und in 
Kleesprossen vor. Die wichtigsten Isofla
vone sind Daidzein und Genistein, deren 
4'-Methylderivate Formononetin und 
Biochanin A sowie Glycitein (s. Abb.). 
Isoflavone werden sowohl reduktiv durch 
die Darmflora als auch oxidativ durch die 
Leber (Phase-I-Reaktion) verstoffwech
selt [1-3] . Darüber hinaus unterliegen 
sowohl die Ausgangsverbindungen als 
auch deren Metabolite im Körper Phase
II-Konjugationsreaktionen. Dabei wird der 
überwiegende Teil der Verbindungen zum 
Monoglucuronid umgesetzt, es werden aber 
auch Diglucuronide, Mono- und Disulfate 
und Sulfoglucuronide gefunden. 

Ziel dieser Arbeit war es, die für die Glu
curonidierung der genannten Isoflavone 
verantwortlichen UDP-Glucuronyltrans
ferasen zu identifizieren. Dazu wurde in 
vitro die Bildung der Glucuronide mit Hilfe 
rekombinanter menschlicher UDP-Glucu
ronyl-transferasen (lAl, 1A3, 1A4, 1A6, 
1A7, 1A9, lAlO und 2B7) untersucht, die 
Konjugate mittels HPLC/DAD/MS identi
fiziert und der Umsatz quantifiziert. 
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Als Ergebnis ist festzuhalten, dass die 
eingesetzten lsoflavone hauptsächlich von 
UGT lAl, 1A9 und lAlO umgesetzt wer
den. Als Hauptsubstrate der UGT sind in 
der Literatur Bilirubin (lAl) und phenoli
sche Verbindungen (1A9, lAlO) beschrie
ben. lAl und 1A9 kommen vor allem in 
der Leber vor, zeigen aber auch Aktivität 
im Darm, lAlO hingegen ist spezifisch für 
den Gastrointestinaltrakt [ 4]. Genistein 
und Biochanin A wurden hauptsächlich 
von lAlO (zu 80% bzw. 71 %), Daidzein 
(zu 61 % ) , Formononetin (zu 68%) und Gly
citein (zu 95%) dagegen überwiegend von 
lAl metabolisiert. Bei 6-Hydroxy-daidzein, 
einem Metaboliten von Daidzein und Gly
citein, spielte 1A9 mit 47% die wichtigste 
Rolle. Die UGT-Isoformen 1A3, 1A4, 1A6, 
1A7 und 2B7 waren für die Glucuronidie
rung nicht oder nur von untergeordneter 
Bedeutung. Die Ergebnisse für Genistein 
und Daidzein stimmen weitgehend mit de
nen von Doerge et al. überein [3]. Lediglich 
für UGT lAlO zeigen sich unterschiedliche 
Aktivitäten. Zur Klärung dieser Tatsache 
wurden unterschiedliche kommerziell er
hältliche UGT lAlO getestet und große 
Unterschiede in der Aktivität gegenüber 
Isoflavonen gefunden. Für die anderen von 
uns untersuchten Isoflavone lagen bis dato 
keine Literaturdaten vor. 
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